EDITORIALY

Po stopach ztracené rezistence

Co nam fika cévni rezistence?

Jiz v pfedminulém stoleti se francouzsky fyziolog
Jean Louis Poisseuille za¢al zabyvat proudénim teku-
tin v tenkych trubicich a v cévach. Zjistil, ze pratok (Q)
zavisi pfimo na hnacim tlaku (delta P) a ¢tvrté mocni-
né jejiho poloméru (r4) a nepfimo na jeji délce (L)
a viskozité (n) proudici tekutiny. Pokud jsme chtéli ob-
stat pfi zkousce z IékaFské fyziky, museli jsme se tuto
zavislost jako Poisseuilliv zakon naudit. PfisluSnou
rovnici miZzeme upravit na delta P = (n.L/zr4) . Q, zjed-
nodusit ji a pfevést do nam jiz 1épe znamé formy:
MAP = SVR . CO, kde MAP je stfedni arterialni tlak,
SVR systémova vaskularni rezistence a CO srdecni
vydej. Tato rovnice nam Fika, ze v pfipadé poklesu sr-
decniho vydeje musi SVR stoupnout, ma-li byt zacho-
van krevni tlak. Jinak hrozi hypotenze a hypoperfuze
vitalnich organt. Aktivaci baroreceptor(i a sympatiku
vyvoland konstrikce hladké svaloviny rezistentnich cév
vede ke zvysSeni SVR a umozniuje nam nejen Zzit ve
vzpiimené poloze, ale také alespon doCasné pfezit
velkou ztratu krve nebo kardiogenni Sok v disledku
rozsahlého infarktu myokardu. Tak to stale jesté stoji
v uéebnicich. Ctenafi ¢lanku autor(i Jandy a Sykory
v tomto Cisle Anesteziologie a intenzivni mediciny
vSak zjisti, Zze v poslednim pfikladé tomu tak nemusi
byt a ze je nutné nas pohled na patofyziologii kardio-
genniho Soku revidovat. Janda a Sykora se opiraji
0 vyznamné prace vychazejici z databdze ,SHOCK
Registry“, které prokazaly, ze az pétina nemocnych
v kardiogennim Soku v dusledku infarktu myokardu
nema zvys$enou, nybrz snizenou SVR. To znamena,
Ze u nich doslo k poruse fundamentélni regulace krev-
niho tlaku.

Kardiogenni $ok, SIRS a sepse

Kazdy, kdo pecoval o nemocné s akutnim infarktem
myokardu vi, Ze teploty prfes 38 °C a leukocyt6za >
15 000/mms3, nasveddujici intenzivni zanétlivé reakci,
nejsou nekolik hodin po za¢atku bolesti zadnou vzac-
nosti. Vysoké hodnoty leukocytll koreluji s rozsahem
infarktu, hladinou IL-6, vznikem Soku a mortalitou [1].
U nemocnych, u kterych se pozdégji vyvinul kardiogen-
ni Sok, byly jiz pfi pfijeti a pfed revaskularizaénim vyko-
nem nalezeny vysoké hodnoty leukocytl spolec¢né
s vysokymi hladinami IL-6, IL-1, TNF oo a CRP. Napfi-
klad 24 hodin po pfijmu dosahla u nich hladina IL-6
hodnoty 367 pg/ml ve srovnani s 50 pg/ml ve skupiné
stabilni hemodynamiky [2]. Ve studii videnskych inten-
zivistl korelovala hladina IL-6 u nemocnych v kardio-
gennim Soku jak s potfebou vazopresorické podpory,
tak s mortalitou [3]. Nizka SVR se zda byt nejc¢asnéjSim
projevem SIRS. Ve studii SHOCK byla pfitomna jiz pfi
pFijmu na JIP a signalizovala vyvoj systémové zanétli-

vé reakce, manifestujici se horeckou, leukocytézou
a vzestupem hladin prozanétlivych mediator(. Nizka
SVR se navic ukazala jako prediktor pozdéjsi bakterié-
mie a sepse: kazdy pokles SVR o 200 dyn. s. cm™
zvysSil 1,2krat riziko pozitivni hemokultury [4]. V dal$i
studii skupiny SHOCK byla nalezena u 12 % zemfe-
lych jind nez kardialni pfi¢ina smrti — u poloviny téchto
pfipadd se jednalo o sepsi nebo nebo multiorganové
selhani. | kdyz byly SIRS a pozitivni hemokultury sig-
nifikantné Castéjsi v podskupiné téchto nekardialnich
umrti, SIRS a bakteriémie byly pfitomny u 12 % a 9 %
osob, jejichz smrt byla klasifikovana jako kardialni [5].

Neni tedy pochyb, ze ke komplikacim akutniho in-
farktu myokardu patfi i systémova zanétliva reakce
a dokonce i sepse, které mohou vyznamné ovlivnit je-
ho klinicky pribéh.

Revidovany hemodynamicky model
kardiogenniho Soku

Jiz v roce 1966 popsali Thomas M. et al. [6] v praci
0 hemodynamice akutniho infarktu myokardu nemoc-
ného v Soku, ktery mél normalni tepovy objem a CO
(87 ml a 7,1 I/min), ale napadné nizkou SVR (zhruba
800 dyn. s. cm5). U jinych nemocnych byly hodnoty
SVR az 4krat vys$si. Brzy nato upozornil L. Kuhn [7] na
moznost, Ze u nékterych pfipadu infarktu myokardu to
jsou jiné mechanismy nez pokles CO, které jsou zod-
povédné za hypotenzi a vznik Soku. DoSel k zavéru,
ze to musi byt SVR, ktera neni schopna dostate¢né
stoupnout a zajistit adekvatni krevni tlak. Pfed nékoli-
ka lety se touto problematikou zabyvalo také pracovi-
Sté J. L. Vincenta v Bruselu. V souboru zemfelych na
akutni infarkt myokardu v kardiogennim Soku mélo
45 % nemocnych 6 hodin po pfijeti normalni CO a za
hypotenzi byla u nich zodpovédna SVR. U poloviny
téchto nemocnych s nizkou SVR se navic objevily
znamky infekce [8]. Nepfiméfena SVR se nezda byt
problémem tykajicim se pouze mensiny nemocnych
v kardiogennim Soku. Judith Hochmanova, vedouci
autorka studii SHOCK, poukazuje na skute¢nost, zZe
SVR nemusi byt v kardiogennim Soku vyrazné zvySe-
na a ¢asto se pres vysoké davky vazopresord pohybu-
je na horni hranici normalu, tj. kolem 1350—-1400 dyn.
s. cm-5. Klasicka koncepce kardiogenniho Soku jako
srde¢niho selhani v dusledku ireverzibilniho zaniku
40 % myokardu levé komory je podle ni v rozporu
s nékterymi klinickymi nalezy. Pro¢ napf. vSichni ne-
mocni s infarktem a ejekéni frakci < 30 % neupadnou
do Soku, pro¢ 50 % nemocnych pfeziva po ¢asné re-
vaskularizaci a ¢asto vykazuje skoro normalni ejekeni
frakci (EF) a télesnou vykonnost? Tyto nesrovnalosti
poukazuji na nutnou pfitomnost reverzibilnich faktorud
v patofyziologii kardiogenniho Soku. Vedle ischémie
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jsou to zfejmé komplexni faktory zanétlivé reakce, kte-
ra je u vnimavych nemocnych zodpovédna nejen za
nedostatecné zvySeni SVR, ale i za pfidatnou depre-
si kontraktility myokardu [9]. Na druhé strané se
i nadale setkdvame s pacienty s typicky nizkou EF,
nizkym CO a vysokym plnicim tlakem, ktefi vSak diky
vysoké SVR maji témér normalni krevni tlak. To zna-
mena, Zze hemodynamicky profil kardiogenniho Soku
neni jednotny a méni se podle dynamické interakce
kardialnich a neurohumoralnich, pfedevsim zanétli-
vych, faktord.

Priciny zanétlivé odpovédi SIRS v kardiogennim
Soku

Nas$e znalosti o spoustécich mechanismech SIRS
jsou stale nedostatecné. Pozorovani, ze nepfimérené
nizka SVR je pfitomna jiz od samého pocatku, mlze
svedcit o tom, ze SIRS a ji doprovazejici porucha imu-
nity jsou vyvolany ischémii a nekrézou myokardu. Mo-
derni zobrazovaci metddy prokazuji masivni invazi za-
nétlivych bunék do ischemického myokardu bezpros-
tfedné po uzavéru koronarni tepny. Alternativné je tre-
ba myslet na inicialni, tfeba i kratkodobé obéhové se-
Ihani, vedouci k vazokonstrikci ve splanchnické oblas-
ti, ischémii a translokaci bakterialnich toxint do krev-
niho obéhu. V této souvislosti nelze nezminit sdéleni
mych kolegd z internistické JIP. U nemocnych
s infarktem myokardu, Uspésné resuscitovanych po
srde¢ni zastavé a po dobu 24 hodin podrobenych pre-
ventivni hypotermii, dochazi totiz pravidelné k vyvoiji
SIRS. Nemusi to byt nahoda, ze vySe zminény, Tho-
masem L. et al. popsany, pacient utrpél pfed pfijetim
srde¢ni zastavu a musel byt resuscitovan.

Lze SIRS a sepsi predejit?

Jako signifikantni prediktory sepse v priibéhu kardio-
genniho Soku byly identifikovany trvani aortalni balon-
kové pulzace (IABP) a pfitomnost dal$ich intravazal-
nich katétri [10]. Jelikoz se témto vykonim v kardio-
gennim Soku nelze vyhnout, musime alespon dbat na
pfisnou sterilitu a podle potfeby v€éasnou vyménu ka-
tétrd. Dulezitou informaci o srde¢nim vydeji a SVR dnes
nastésti mohou podat i méné invazivni monitorovaci
metody vCetné echokardiografie. J. Hochmanova se po-
zastavila nad skute¢nosti, Ze kardiogenni Sok se €asto
vyviji az po pfijeti na JIP a upozornila na moznost iat-
rogennich pficin jako spoustéciho mechanismu Soku
[9]. K tomu by mohlo dojit napf. po aplikaci lékd
s vazodilataénim u€inkem; mezi né patfi i morfin
a néktera sedativa. Skute¢nost, Ze endogenni (endorfi-
ny) i exogenni opioidy maji vazodilata¢ni vlastnosti, ved-
la v 80. letech minulého stoleti k podavani naloxonu ja-
ko alternativniho vazopresoru. Zda predchazejici dlou-
hodoba blok&da reninu a angiotenzinu ma vliv na cho-
vani SVR v pribéhu kardiogenniho Soku, neni znamo.

Co zpusobuje ztratu cévniho tonu v SIRS
a sepsi?

Pro hledani novych a ucinnéjsich lé¢ebnych strate-
gii je nutné znat pfi€iny selhani cévniho tonu. | zde zu-

stava fada otazek nezodpovézena. Dlouha a velice
komplexni draha signalt vedouci z vazomotorického
centra az ke kontraktilnim proteinim je nejspise pre-
ruSena az na urovni buné¢né membrany hladké cév-
ni svaloviny. Zde zaujimaji G-proteiny kli¢ovou roli
v pfevodu signalu od receptoru k druhotnému mes-
sengeru cGMP. Pfi zanétu aktivuje stoupajici hladina
NO guanyl-cyklazu, ktera pfeméni guanosin-trifosfat
(GTP) na cyklicky guanosin-monofosfat (cGMP), kte-
ry spusti reakci vedouci k relaxaci hladké svaloviny
a vazodilataci. NO pUsobi i nepfimo tim, ze oslabuje
Ucinek vazokonstrikénich stimull: katecholamind, an-
giotenzinu, endotelinu a vazopresinu. Snizena odpo-
véd adrenergnich receptorl (AR o) miZze byt ovdem
také disledkem vysoké koncentrace endogenniho
i podavaného noradrenalinu v synaptické Stérbiné
s jejich naslednou ,down* regulaci.

Lze selhani systémové vaskularni rezistence
medikamentézné ovlivnit?

Medikamentézni |é¢ba kardiogenniho Soku
s dominujicim selhanim periferni rezistence je velice
komplexnim, az nefesitelnym ukolem: je tfeba soucas-
né uspokojit naroky kladené kritickou koronarni perfu-
zi, selhanim levé komory, vysokymi plnicimi tlaky
s hrozbou plicniho edému a periferni vazodilataci.
Janda a Sykora zevrubné popisuji nelspésné pokusy
0 normalizaci cévniho tonu v septickych stavech, pfe-
devsim utlumem inducibilni NO syntetézy. Ani inhibice
komplementu a blokada ATP senzitivnich kaliovych
kanall (Karp) zatim nesplnily oGekavani klinikd. Zpra-
vy o UCinku methylenové modre, ktera se osvédCuje
v [é¢bé vazoplegického syndromu (s kterym se setka-
vame po srdecnich operacich v mimotélnim obéhu),
zatim chybi. Podani vazopresinu a pfibuznych agonis-
tl V4 receptoru u kardiogenniho Soku je nepochybné
riskantni a také zde chybi dostateéna zkugenost. Za-
douci zvy$eni koronarniho perfuzniho tlaku muaze byt
totiz znehodnoceno pfimym vazokonstrikEnim ucin-
kem na koronarni tepny. V této souvislosti stoji za
zminku zpravy z konce 60. let minulého stoleti
0 pfiznivém uc€inku propranololu v [é¢bé refrakterniho
hyperdynamického septického Soku. Neselektivni be-
tablokator propranolol (5 mg i. v./2-3 hodiny) byl po-
dan za ucelem blokady arterialnich beta-2 receptor(,
jejichz stimulace vede k vazodilataci [11]. Propranolol
sice zvysil SVR a krevni tlak, ale snizil CO; to je efekt,
ktery si v kardiogennim Soku zfejmé& nemUzeme do-
volit a selektivni beta-2 blokator bohuzel nemame
k dispozici. Zbyva tedy pokus o zlepSeni odpovédi
hladké svaloviny rezistentnich cév na vazopresory po-
danim hydrokortizonu nebo metylprednizolonu ve
smyslu smérnic pro Ié¢bu refrakterniho septického So-
ku.

Nase souCasnd bezmocnost v l|é¢eni Jandou
a Sykorou popsané formy kardiogenni Soku je vice
nez frustrujici. Méla by v8ak byt motivaci k dalSimu
a neochabujicimu hledani mechanisml ,ztracené
systémové cévni rezistence® a novych lé¢ebnych pfi-
stupd.
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Détska anestezie 2009

Nékolik fadek vénovanych sou¢asnosti détské ane-
stezie v nasi zemi nelze zacdit jinak nez obvyklou
a v riznych podobéach ¢&asto citovanou frazi: ,Détska
medicina zaznamenava v poslednim desetileti vy-
znamny rozvoj projevujici se aplikaci nejmodernéjsich
vySetfovacich a 1é€ebnych postupl, integraci a cen-
tralizaci péce a v pfipadé chirurgickych oboru téz zvy-
Senou radikalitou vykond*“. Neni pochyb o tom, Ze ten-
to vyvoj vyznamné ovliviiuje i détskou anesteziologii
jak v evropském, tak i v tuzemském méfritku.

V Ceské republice se kazdoroéné podrobi celkové
anestezii pfiblizné sto tisic pacientll ve vékovém roz-
mezi 0-19 let. Podle udaji UZIS CR byly pravideln&
sledované statické udaje v této vékové kategorii v roce
2008 nasleduijici:

e pacienti 0—-19 let 98 300
e vykony delSinez2 h 6 577
* vykony v regionalni, respektive

v kombinované anestezii 2222
¢ vykony u ambulantnich pacientd 6 100
e vykony u déti s télesnou hmotnosti

pod 3 kg 801
e vykony u déti s télesnou hmotnosti

pod 3 kg delSi nez 2 h 370

Je nepopiratelnou skuteénosti, ze podavani ane-
stezie détem vyzaduje odborné znalosti, pfisludné
technické a materialni vybaveni, zkuSenost a zruc-
nost. Zejména anesteziologickou péci o déti nejniz-
Sich hmotnostnich a vékovych kategorii Ize povazovat
za zcela specifickou oblast oboru. Protoze v nasi ze-

mi neni détska anestezie ustanovena jako samostat-
ny obor (a vzhledem k poctu vykonl a specia-
lizovanych pracovist by to ani nemélo smysl), je velmi
tézké odhadnout, kolik Iékart détskou anestezii spo-
lehlivé ovlada v celém rozsahu a vénuje se ji po vét-
Sinu své pracovni doby. Tradi¢né se vSak predpoklada,
7e kazdy atestovany anesteziolog by mél bezpecné
podat anestezii novorozenci na stfedné naro¢ny akut-
ni ¢i elektivni vykon. Urcitou pfedstavu poskytuje na-
sledujici tabulka s celkovymi pocCty détskych anestezii
ve velkych nemocnicich v Cechach a na Moravé
a s polty anestezovanych déti s télesnou hmotnosti

pod 3 kg:

¢ FN Motol Praha 10 445/440
e DFN Brno 9 987/94
¢ FN Hradec Kralové 4 750/42
¢ FN Ostrava 3212/41
e FN Olomouc 3121/18

Centralizace détské operativy do dvou velkych uni-
verzitnich nemocnic je zde patrna zejména v oblasti
novorozenecké chirurgie. Koncentrace $pickovych dét-
skych chirurgl a anesteziologu, lizkové kapacity
a pfistrojového vybaveni je pro péci o pacienta nepo-
chybné vyhodna, pro Sirokou anesteziologickou obec
to vSak znamené znac€né snizenou moznost setkat se
s malym ditétem v bézném provozu, ziskat potfebné
zkusenosti a ztratit pfed détskou anestezii vcelku po-
chopitelny ostych. Re$enim této situace je absolvova-
ni stazi ve velkych univerzitnich nemocnicich. Jejich
délka a napli se samoziejmé liSi podle toho, jedna-li
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